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イブラリーを対象にPHドメイン会合分子の遺伝子
を探索した．CotransformantsのHIS3発現を目安
にしたアミノ酸要求性に基づくスクリーニングの結
果，陽性クローンを15得た．陽性クローンは，塩
基配列を決定し，5グループに分類した．ホモロジ
ー検索の結果，3グループは，既報のPHドメイン
会合分子と異なる，新規会合分子をコードすると思
われたが，いずれの挿入断片も各ORFの5’側配列
を一部欠いていた．そこで，5’RACE法を適用し，
欠けていた5’側コード領域を増幅した．これらの
断片の配列に基づき作成したprimersを用いたRT・
PCR法で，この会合分子の全長をコードする
cDNAを単離し，　transient　transfection系で発現さ
せた．
【考察】Vav分子内のPHドメインとの会合に基づ
き見出した本分子は，シグナル伝達分子として，造
血系などの細胞の増殖，分化，あるいはアポトーシ
スに何らかの機能を果たしていると考えられる．今
後，本分子の発現パターンや発現の有無による細胞
への影響を調べ，シグナル伝達に果たす機能的役割
を明らかにしていきたい．
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培養を行い，ACAID誘導細胞を作成した．そして
ACAID誘導能を持たないTGF一β非培養Mφと
CD80，　CD86，　CD70およびOX40しの発現をFACS
にて比較した．また，TGF一β非培養Mφあるいは
TGF一β非培養Mφ存在下での抗CD3抗体刺激T細
胞からのIFN一γ，　IL－10の産生量でのこれらの分子
の関与をブロッキング抗体を用いて検討した．
【結果】（1）抗CD3抗体刺激CD4＋T細胞とMφと
の共培養した系で，MφをTGF一βで前処理するこ
とによるCD4＋T細胞のIL4およびIL10産生は差
が認められなかったのに対し，IFN一γ産生は完全に，
また，IL2産生も強く抑制された．また，　TGF一β前
処理したMφではIL12産生が低下していた．（2）
TGF一β前処理したMφにおいては，　CD40発現レベ
ルの明らかな低下は認められず，抗CD40抗体の添
加によってもIFN一γ産生の上昇は認められなかっ
た．（3）TGF一β前処理したMφにおいて，　CD80，
CD86，0×40L，　CD70といったco－stimulatory分子
の発現には明らかな変化が認められなかった．（4）
上記の系において，CD80およびCD86を共に阻害
することにより，TGF一β非前処理Mφ使用群にお
いて，細胞増殖反応の部分的な抑制，IFN一γおよび
IL－10産生の抑制がみられた．一一方，　TGF一β前処理
Mφ使用群においては，細胞増殖反応とIL－10産生
が完全に抑制された．
【結論】ACAID誘導時のTh2系の細胞増殖および
Th2型サイトカインの産生に，　co－stimulatory分子
であるCD80／CD86が関与していると考えられた．
【目的】前房内に投与された抗原に対しては，抗原
特異的な遅延型過敏反応およびIgG2a補体結合性
抗体産生が抑制されることが知られており，この特
異な免疫反応は前房内免疫偏位anterior　chamber
associated　immune　deviation：ACAIDと名付けられ
ている．そして，このACAIDと類似の現象が，
TGF一βと抗原とともに培養したマクロファージ
（Mφ）を静注することによっても認められ，この
ACA［D誘導細胞として働くTGF一β培養Mφはhelper
T細胞のIFN一γ産生抑制，　IL－10産生促進すること
が近年明かとなった．今回，我々はACA【D誘導能
を有するTGF一β培養Mφにおける。（）一stimulatory
分子の働きについて検討を行った．（方法）マウス
由来の腹腔Mφを5ng／m1のTGF一β存在下で一晩
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【目的】Castleman’s　disease，　Hyaline　vascular　type
（CDHV）は，濾胞問における血管の増殖が特徴と
されてきた．今回我々は，濾胞間に増殖する短紡錘
形細胞に着目し，この細胞の増殖がCDHVの本態
ではないかと推測して，免疫組織化学的検討を行っ
た．
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【方法】4例のCDHV，10例のreactive　lymphoid
hyperplasia（RLH）および10例の胃癌で郭清され
た転移を認めないリンパ節において，α一SMA，
desmin，　F－VIII，　CD34，　KP－1，　S－100，　CD21の免
疫染色を行った．
【結果】CDHVでは濾胞間に，α一SMA陽性，　desmin
で陰性で，樹枝状に長い突起を持つ“Myofibroblast－
like　cell（MFLC）”が，数個のリンパ球を取り囲む
ように，あるいは束状に増生していた．F－VIIIとα一
SMAの二重染色では，血管とMFLCの増生巣は必
ずしも一致していなかった．RLHではMFLCの増
殖は軽度で，癌症例のリンパ節ではほとんど認めら
れなかった．MFLCは組織球，樹枝状細胞のマー
カーは陰性であった．
【総括】CDHVでは血管に加え，“MFLC”の増生が
病態形成の本態であることが示唆された．さらに，
IL－6，　VEGF，　EGFなどの関与を検討し報告する．
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【目的】我々は以前にtype　11FNの筋注による実験
的自己免疫性ぶどう膜網膜炎（EAU）の抑制を報
告した．type　11FNの経口投与療法はその簡便さや
副作用の少ない面から注目されており，EAEなど
の自己免疫疾患モデルにおいて有用性が報告されて
いる．今回我々はEAUにおいてその効果を検討し，
機序について検討した．
【方法】IFNβを102－1051U，コントロールとして
PBSを28日間Lewisラットに経口投与した．投与
後7日目にIRBP　30μgを等量のFreundの完全アジ
ュバントと共に免疫しEAUを惹起した．免疫後7
日目より細隙灯顕微鏡にて臨床所見を観察し，スコ
ァー化した．免疫後7日目，12日目，17日目の脾
細胞を用いてリンパ球増殖反応，またその表面マー
カーを抗CD4，抗CD8，抗TCRα／β，抗TCRγ／δ，
抗NKRPIA抗体を用いてフローサイトメトリーに
て検：面した．
【結果】細隙灯顕微鏡によるEAUのピークスコアー
は，コントロール群（6．1±0．7）に比べIFNβ1041U
投与群（3． ±2．5），IFNβ1051U投与群（3．4±2．0）
で有意な抑制が認められた（pく0．05）．免疫後7日
目，12日目のリンパ球増殖反応はIFNβ1041U投与
群とコントロール群の問に有意差が認められた．ま
た免疫後12日目，17日目においてIFNβ1041U投与
群，IFNβ1051u投与群の脾細胞のNK細胞，　NKr細
胞の割合はコントロール群に比べ有意な高値を示し
た．
【結論】IFNβの経口投与はNK細胞，　NKT細胞を
介してEAUの発症を抑制していると考えられた．
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【症例】47歳男性．血友病A・インヒビター（F
皿：C1％・インヒビター630　BU），慢性C型肝炎
にて当科外来通院中であった．現病歴＝数年前より
歯肉出血を繰り返しており，口腔外科にて抜歯適応
の智歯周囲炎との診断を受け，抜歯目的にて入院と
なった．経過：入院後，プロトロンビン複合体製剤
（PCC）50　U／kgの術中投与下で左上下智歯の抜歯
を行なった．下顎の智歯は水平埋没しており，抜歯
に時間を要した．術直後は異常出血を認めなかった．
しかし約8時間後より顎下軟部組織に徐々に血腫を
形成した．PCC　50　U／kgの2回追加投与にも関わら
ず，その止血効果は一時的であり，血腫の増大によ
り気道を圧迫し，呼吸困難に至った．活性型PCC
50U／kg投与下に気管切開を施行したが，術後再出
血を生じたため，緊急措置として遺伝子組換え活性
型第珊因子製剤（rFVIIa）の持続輸注を行った．
rFVIIa　120　pag／kgをボーラス投与後，30μg／kg／h
で持続静脈内投与し，トラネキサム酸を併用した．
投与開始後，血腫は速かに縮小した．その後，2回
の再出血をきたしたが，同様のrFVIIa持続輸注に
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